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SUHRN

Stillova choroba je ochorenie neznamej etiolégie a patogenézy. Je charakterizovana febrilitami, artritidou,
exantémom a moznym postihnutim dalSich organov. Kazuistika sa zaobera popisom akttnej exacerbacie
a liecby Stillovej choroby u 31-roénej pacientky dlhodobo lie€enej kortikoidmi. Pacientka bola prijata na
I. kliniku anestézioldgie a intenzivnej mediciny pre febrility do 40 °C, s kvantitativnou poruchou vedomia
(sopor) a s prejavmi multiorganového zlyhavania (pec¢ene, akutneho zlyhavania obli¢iek, kardiovaskularne-
ho systému, dychania a disseminovanej intravaskularnej koagulopatie). Komplexnymi vySetreniami sa v§ak
zdroj sepsy, malignita, hematologické ochorenia a ani infekéné agens nezistili (opakované vysetrenia vzo-
riek krvi boli negativne). Stav bol definovany ako akutna exacerbacia Stillovej choroby dospelych
v. s. komplikovana syndromom nadmernej aktivacie makrofagov so sekundarnym multiorganovym zlyhanim.
Do liecby bolo zahrnuté podavanie pulznej kortikoterapie, hepatoprotektiv, doplnkovej umelej vyzivy vrata-
ne parenteralnej suplementacie selénu, Sirokospektralnych antibiotik (ATB), umelej ventilacie pluc
a mimotelovej eliminacnej lieCby, v ktorej sa po stabilizacii stavu pokracovalo na Internej klinike. Komplex-
ny terapeuticky pristup viedol k vyznamnej regresii hepatalnej insuficiencie. Pacientka bola po 28 diioch hos-
pitalizacie vo vyznamne zlepSenom stave prepustena do ambulantnej starostlivosti.

Kltucové slova: Stillova choroba — syndrom systémovej zapalovej odpovede — selén — enteralna vyziva — pa-
renteralna vyziva — glutatién peroxidaza

Abstract

Severe course of Still’s disease with multiple organ failure with predominant liver failure

Still’s Disease is a disease of unknown aetiology and pathogenesis. It is characterized by fever, arthritis, sal-
mon-coloured rash and organ failure in severe cases. This is a case report of a 31-year old female patient
on long-term steroid treatment who suffered from adult Still’s disease. She was admitted to the Clinic of Ana-
esthesiology and Intensive Care with fever up to 40 °C, unconsciousness and signs of multi-organ failure
(liver, acute kidney failure, cardiovascular system, lungs, and disseminated intravascular coagulation).
A complex of examinations did not confirm the cause to be sepsis, malignancy, a haematological disease
or an infectious disease (repeated blood cultures were negative). We concluded this was an acute exacer-
bation of adult Still’s disease complicated by the syndrome of oversize macrophage activation with secon-
dary multi-organ failure. The patient’s condition required pulse steroid therapy, hepato-protective therapy and
supplementary nutrition inclusive of parenteral selenium supplementation, antibiotics, mechanical ventila-
tion and extra-corporeal elimination therapy. The therapy continued at the Clinic of Internal Medicine. The
complex therapy resulted in great regression of the liver insufficiency. After 28 days of hospitalization the
patient was discharged in an improved condition.

Keywords: Still’s disease — systemic inflammatory response syndrome — selenium - enteral nutrition — pa-
renteral nutrition — glutathione peroxidase
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Uvod

Kriticky chori pacienti su zatazeni dysfunkciou r6z-
nych organovych systémov. Rozdielnosti v metabo-
lickych pochodoch si vyzaduju Specificky terapeuticky
pristup adekvatne reagujuci na metabolické poziadav-
ky organizmu. Existencia Sirokého spektra enteralnych
a parenteralnych nutri¢nych pripravkov poskytuje ucin-
né terapeutické moznosti zvratenia nepriaznivej me-
tabolickej situacie. Obzvlast zavazna situacia nastava
pri stavoch spojenych so zlyhdvanim pecene. Ide
o chorobné stavy, akymi su napriklad systémové, he-
matologické ochorenia, sepsa a Stillova choroba. Stil-
lova choroba dospelych je akutny febrilny syndrém do-
spelych, typicky postihujuci niekolko organov s klinic-
kymi a laboratérnymi abnormalitami, pri¢om k plnému
rozvoju priznakov méze dojst az v priebehu niekol-
kych tyzdrov ¢i mesiacov. Stanovenie diagndzy je ob-
tiazne a nasleduje az po vyluceni ostatnych pricin sys-
témovych prejavov, ako su horucky, vyrazky, hepato-
splenomegalia, lymfadenopatia a sérozitida. Artritida,
ktora sa mbze objavit kedykolvek v priebehu ochore-
nia, ma rézny charakter. Asi v polovici pripadov prebie-
ha ako tazka, destruktivna polyartritida. Medzi ostat-
né priciny systémovych prejavov patria infekéné
a systémové afekcie a malignita. Lie¢ba spociva
v podavani nesteroidnych antireumatik, glukokortikoi-
dov, liekov modifikujucich ochorenie a u tazSich foriem
je indikovana aj biologicka lie¢ba. Toto ochorenie bolo
po prvykrat popisané anglickym pediatrom Ericom By-
watersem v r. 1971 [1], ktory zaznamenal 14 pripadov
Stillovej choroby.

Délezitou ulohu v patogenéze chorobnych stavov
u kriticky chorych pacientov (syndrém systémovej za-
palovej odpovede, sepsa a hepatalne zlyhavanie) zo-
hravaju volné kyslikové radikaly a reaktivne kyslikové
Castice (ROS, reactive oxygen species). Za normal-
nych okolnosti vznika superoxidovy radikal (O,.”) mo-
novalentnou redukciou molekularneho kyslika v kaz-
dom zivom systéme, najmé v reakciach spojenych
s mitochondridlnym elektronovym transportom. Diz-
mutéciou O,.” sa tvori peroxid vodika (H,O,), ktory nie
je volnym radikalom, av§ak vedie k tvorbe hydroxylo-
vych radikalov (.OH), ktoré su povazované vébec za
najreaktivnejsie [2]. Produkcia ROS vSak v organizme
mé&ze byt zamerna a mohutna ako v pripade aktivacie
neutrofilov a je sucastou antimikrobialnej ochrany.
Ovplyvnenie ale aj zvladnutie oxidacného stresu je te-
da vyznamné z hladiska ovplyvnenia patofyzioldgie
danych ochoreni [3].

Parenteralne sa na podporu antioxidatného systé-
mu vyuziva suplementacia selénu [4], ktory je kofakto-
rom antioxidaéného enzymu glutation peroxidazy
(GPx). Mnohé studie potvrdzuju priamu suvislost me-
dzi hladinou selénu v plazme, selenoenzymov a zavaz-
nostou septického stavu [5]. Etioldgia Stillovej choroby
je dosial neznama. NajpravdepodobnejSou hypotézou
je prehnana reakcia organizmu na infekéné agens ale-
bo urcity toxicky substrat komplexnou interakciou. Popi-

sovany pripad priblizuje uspes$nost zvolenej terapie pri
Stillovej chorobe komplikovanej systémovym prejavom
zapalu spojenym zo zlyhavanim pecene.

Metodika

Vykonané terapeutické postupy su na nasej klinike
rutinne pouzivané. Pacienti, ktorym boli stanovené ak-
tivity antioxidacnych enzymov, boli zaradeni do $tudie
Se-AOX schvélenej Etickou komisiou Univerzitnej ne-
mocnice L. Pasteura.

Kazuistika

Pacientka vo veku 31 rokov s dlhodobou imunosu-
presivnou lieCbou kortikoidmi a s dokumentovanou
Stillovou chorobou bola hospitalizovana pre vertebro-
algicky syndrom v cervikalnej a lumbosakralnej oblas-
ti na neurologickom oddeleni okresnej nemocnice.
Priebeh hospitalizacie bol komplikovany febrilitami
a rozvojom Sokového stavu, syndrémom systémovej
zapalovej odpovede (SIRS) nejasnej etioldgie
a multiorganovym zlyhavanim. U pacientky doslo
k rozvoju diseminovanej intravaskularnej koagulopa-
tie (DIC). Pre zhorSujuci sa stav bola pacientka prelo-
zend na l. kliniku anestézioldgie a intenzivnej medici-
ny (l. KAIM) Univerzitnej nemocnice L. Pasteura v Ko-
Siciach za ucelom dalSej intenzivnej terapie. Ihned po
prijati na KAIM sa realizovala adjuvantna antioxidac-
na terapia kontinualnou suplementaciou selénu
v davke 750 pg/24 hodin po&as nasledujucich Siestich
dni. Vyziva bola zabezpe€ena podavanim nutrientov
enteralnym i parenteralnym pristupom. Nutriéné pri-
pravky obsahovali vy§si podiel rozvetvenych esencial-
nych aminokyselin (valin, leucin, izoleucin) a pre-
kurzorov glutationu (cystein, glutamin). Pravidelne bo-
li merané aktivity antioxidac¢nych enzymov, ako aj Stan-
dardné zapalové parametre (tab. 1). Bola zadata oxy-
genoterapia a empirickd kombinovana Sirokospektral-
na antimikrobidlna lie€ba. Pre cirkulaénu instabilitu si
stav vyziadal vazopresoricku podporu noradrenalinom
v davke 0,06 pg . kg-! . min-1.V laboratérnom skrinin-
gu pri prijati dominovali elevované aminotransferazy,
hyperbilirubinémia, zvySena hladina urey v sére, ane-
mia, leukocytéza, hypokoagulaény stav s trom-
bocytopéniou v ramci DIC a zvySené zapalové mar-
kery C-reaktivny protein (CRP) a prokalcitonin (PCT)
— vid tabulka 1. Po konzultacii s hematolégom bola
realizovand substituéna hemoterapia. Vzhladom na
rozvijajucu sa oliguriu, po konzultacii s nefrolégom,
bola indikovana mimotelova elimina¢na liecba (MEL)
formou kontinualnej veno-vendznej hemodialyzy
(CVVHD, Ci-Ca modul). Do terapie boli zaradené he-
patoprotektiva a vitaminova lie€ba. Po konzultacii
s internistom stav hodnoteny ako exacerbacia Stillovej
choroby a néasledne aplikovana pulzna lieCba metyl-
prednisolonom (inicidlne 500 mg i. v. pocas 4 dni). Na
3. den hospitalizacie bola pacientka pre progresiu res-
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Tabulka 1. Laboratérne hodnoty poc¢as hospitalizacii na |. klinike anestézioldgie

a intenzivnej mediciny

Po Siestich dnoch bolo parenteralne po-
davanie selénu ukoncéené. Pacientku sme

o 2. den 6. den v stabilizovanom stave prelozili na jednot-
Pri prijat terapie terapie ku intenzivnej starostlivosti I. internej klini-

Leukocyty (109/]) 13,05 12,77 8,54 ky UNLP.
Neutrofily/Lymfocyty ( 109/) 10 11,5 13 Pri prijme na internd kliniku bola pa-
Trombocyty ( 109/1) 41 45 68 cientka pri vedomi, afebrilna, bez preja-
Albumin (g/l) 30,7 29,2 30,9 vov respiracnej insuficiencie, hemodyna-
Celkové bielkoviny (g/l) 51,6 48,4 50,8 micky stabilnd, nadalej pretrvavala anu-
Fibrinogén (g/l) 0,15 0,87 1,07 ria. Vysledky vstupnych laboratérnych vy-
ALT (ukat/l) 69.1 224 6,44 Setreni su uvedené v tabulke 2. Realizo-
AST (ukat/l) 173,1 224 1,65 vané kompletné mikrobiologické vySetre-
Bilirubin celkovy (mmol/l) 31 49,3 37,6 nia vratane hemokultdr boli negativne.
Kreatinin (umol/l) 261,5 2459 1944 Pre akutne obli¢kové zlyhanie sme nada-
Urea (mmol/l) 11,34 8,56 10,52 lej pokrac¢ovali v mimotelovej eliminacne;j
Laktat (mmol/l) 7,16 3,15 231 lie¢be, s postupnou Upravou kreatininu na
CRP (mg/l) 78,6 39,08 4,77 135,9 pymol . I-1. Taktiez sme pokracovali
Prokalcitonin (ug/l) 25,66 23 0,866 v pulznej kortikoterapii (v davke 250 mg
Protrombinovy ¢as (%) 19 41 95 metylprednisolonu na deri) s postupnou
APTT (s) 54,3 41,9 30,2 redukciou davky az prechodom na pero-
GPx (pkat/l) 0,1166 0,1912 0,27 ralnu lie€bu prednisonom v davke 40 mg
GR (pkat/l) 0,2666 0,4122 0,6833 na den. Pacientke bol odstraneny central-
SOD (U/ml) 3,975 4,112 4,450 ny venézny katéter, nutricia bola zabez-

piracnej insuficiencie intubovana a prechodne napo-
jena na umelud ventilaciu plac (UVP). Boli realizované
pomocné zobrazovacie vySetrenia v ramci detekcie
zdroja tazkej sepsy. CT vySetrenie brucha nevylucilo
kolitidu v cékoascendentnej oblasti a v oblasti prave-
ho colon transversum. Zaroveri bolo pritomné edema-
tézne presiaknutie oboch obli¢iek. CT vySetrenie pluc
potvrdilo obojstranny fluidotorax a infiltrativne zmeny
v dorzobazalnych ¢astiach oboch plucnych kridel. Pre
meningealny syndrom a kvadruspasticitu bola realizo-
vana lumbalna punkcia, vySetrenie likvoru vSak bolo
negativne. Po aplikovanej lieCbe doslo k parcialnemu
ZlepSeniu laboratérnych parametrov. Nadalej pretrva-
vala andria, boli nutné denné nefrologické konzilia pre
vyzadujucu MEL, postupne z CVVHD zmenenej na in-
termitentnd hemodialyzu. Po tyzdni hospitalizacie na
[. KAIM bol pacientkin celkovy zdravotny stav zlepSe-
ny, pacientka bola afebrilna, so spontannym dycha-
nim, parametre acidobazickej rovnovahy boli v norme,
preto bola extubovana, hemodynamicky stabilna bez
nutnosti pokra¢ovania v katecholaminovej lieCbe. ATB
lieCba bola ukon&ena, antimykotikum ponechané len
v profylaktickej davke. Nutricia bola nadalej zabezpe-
¢ena kombinéaciou enterdlnej a parenteralnej vyzivy.

Tabulka 2. Laboratérne hodnoty po¢as hospitalizacie I. klinike in-
ternej mediciny

Pri prijati Pri prepusteni
Leukocyty (109/1) norma norma
ALT (pkat/l) 4,54 1,67
AST (pkat/l) 1,35 0,67
GMT (pkat/l) 9,68 6,9
ALP (pkat/l) 1,78 1,48
Kreatinin (umol/l) 374,4 norma
Urea (mmol/l) 21,12 norma
CRP (mg/l) Norma norma

pecena uz len enteralnou formou. Ane-
micky syndrom sme korigovali krvnymi prevodmi.
Vzhladom na postihnutie peene bola pacientke po-
Cas hospitalizacie podavana hepatoprotektivna liecba
zahdjena uz na KAIM, pri ktorej doSlo k parcidlnemu
poklesu aminotransferaz (tab. 2). Stav pacientky sa po
celkovo 28 dnoch hospitalizacie vyrazne zlepsil
a pacientku sme prepustili do ambulantnej starostli-
vosti.

Diskusia

Exacerbécia Stillovej choroby u pacientky bola vy-
volana neznamou pric¢inou. Infekéna etiolégia nebola
potvrdena, po diagnostikovani kritérii SIRS a odobrati
hemokultur boli preventivne podavané Sirokospektral-
ne antibiotika. Laboratérne boli po prijme potvrdené
znamky rozvijajuceho sa hepatalneho zlyhavania,
enormne zvySené aktivity hepatalnych enzymov, po-
kles koagulaénych parametrov a opakovany sklon
k hypoglykémiam. Stav si vyZiadal podavanie pulzne;j
kortikoterapie, hepatoprotektiv, umeld plicnu ventila-
ciu, mimotelovu eliminaénu lie¢bu a Specificku nutri¢-
nu podporu, formou enteralnej a parenteralnej vyzivy
reSpektujucej hepatalne poskodenie.

Ddlezitou ulohou terapie je ovplyvnenie SIRS, kedy
dochadza k masivnej produkcii volnych kyslikovych
radikalov (ROS) v organizme. ROS zohravaju vyznam-
nu amplifikacnd ulohu v Uvodnej faze SIRS. Ak pro-
dukcia reaktivnych foriem kyslika daleko prevySuje ich
vychytavanie, dochadza k spustaniu kaskad imunit-
nych a zapalovych dejov, suborne oznacovanych ako
oxidacény stres [6]. Ovplyvnit oxidaény stres podporou
metabolizmu zavisi aj od optimalne zvolenej parente-
ralnej a enteralnej vyzivy, ktora okrem iného aktivuje
antioxida¢nu obranu organizmu a doplni chybajuce
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stopové prvky a spotrebované zasoby vitaminov.
U kriticky chorych sa zda byt obzvlast prospesna pa-
renteralna suplementacia selénu ako aj prekuzorov
glutationu. Studie potvrdili zlepenie klinickych vysled-
kov pri podavani selénu, ktory napomahal zlepSovaniu
zdravotného stavu pacientov pri infekciach a orga-
novom zlyhani. Pri podavani glutaminu v rozsiahlych
Studiach sa potvrdilo znizenie infekénych komplikacii
u kriticky chorych pacientov [7].

Pecen je ustrednym metabolickym organom s ex-
kre€nymi, metabolickymi, detoxika¢nymi, hematologic-
kymi, hemostatickymi funkciami a radou dalSich dole-
zitych funkcii. V zadiatoCnej faze hepatalneho zlyhania
dochéadza k vy$Siemu metabolizmu proteinov s pre-
vahou katabolickych dejov. Ustrednu ulohu pri tychto
dejoch zohravaju katabolické hormony. Prvotnym in-
zultom zodpovednym za nasledujice deje sU noxy
roznej etiolégie, ako napriklad infekcie, sepsa a vplyv
réznych toxinov. Dochadza k akceleracii zapalovej od-
povede, do obehu sa uvolfiuju mediatory zapalu
a zvySuje sa tvorba proteinov akutnej fazy. Tato faza je
do urcitej miery reverzibilna, za podmienky dostatoc-
nych kompenzaénych mechanizmov, zahriiajucich
imunitné, metabolické a terapeutické faktory.

Umela vyziva u kriticky chorych je limitovana funk¢-
nostou gastrointestinalneho traktu z hladiska volby vy-
zivy enteralnej, dopinkovej alebo parenteralnej. Dru-
hou limitaciou je utilizacia zivin v pe€eni, ktora pri he-
patalnom zlyhavani méze byt nedostato¢na a je ne-
vyhnutné podavat synteticky pripravené zakladné sta-
vebné makromolekuly zivin. Organovo Specificka vyzi-
va pri hepatalnom zlyhavani je zalozena na vyuziti
anaplerotickych (AS) a Specificky nutri¢nych substra-
tov (SS) [8]. NaruSenim jednej Giastkovej reakcie do-
chadza k zastaveniu celej metabolickej cesty. Suple-
mentaciou AS sa doplni substrat za prerusenou reak-
ciou, ¢im méze sled biochemickych reakcii dalej po-
kragovat. Suplementécia SS za danych podmienok je
vyhodné z hladiska lepSej utilizacie a zlepSenia ener-
getickej rovnovahy [8]. Vyhodnou alternativou sa zda
byt vyziva doplnkova. Délezitym nutrientom, ktory by
mala obsahovat enteralna vyziva, su mastné kyseliny.
Predstavuju vyznamny zdroj pre regeneraciu hepato-
cytov. Vhodné je aj podavanie prebiotik (laktuldzy),
respektive probiotik v ramci enteralnej vyzivy,
z dbévodu zvratenia hnilobnych procesov v ¢reve na
kvasné. Pri parenteralnej vyzive je vhodné pacientom
podavat 40—45 % rozvetvenych aminokyselin, ako aj
vy$Sie mnozstva esencialnych aminokyselin s vynim -
kou aromatickych, ktorych prijem je potrebné reduko-
vat [9].

Za priaznivych podmienok dochadza k obnoveniu
fyziologickych funkcii peCefiového tkaniva a dochadza
k reparacii naruSenych pecenovych lalé¢ikov ad inte-
grum. Pri nadmernom pésobeni noxy, m6ze tato faza
prekroCit kompenzacéné limity a stat sa ireverzibilnou
a vyustit do fulminantného hepatalneho zlyhania [8].
Délezitu ulohu v tomto procese zohravaju aktivované
Kupfferove bunky. Su to mononuklearne makrofagy,
ktoré pod vplyvom noxy uvolfiuji enormné mnozstvo

volnych radikalov (ROS) do svojho okolia. Tvorba ROS
za fyziologickych podmienok prebieha kontinualne
v ramci aerébneho metabolizmu. ROS sluzia podobne
ako aj v inych tkanivach na eliminaciu baktérii a su
spustacom uvolfiovania signalnych molekul. Tkaniva
su voci ROS chranené antioxidaénym systémom. ROS
v peceni UCinkuju na vSetky dblezité biomolekuly, pro-
teiny, lipidy a nukleové kyseliny. Poskodenie bunko-
vych membran hepatocytov je spbsobené ich lipoper-
oxidaciou ako aj sekundarnym poskodenim vznikaju-
cimi produktami lipoperoxidacie. ROS su zodpovedné
za zvySenie aktivity fosfolipazy-A2, ¢im dochadza
k Stepeniu fosfolipidov bunkovych membran a poru-
cham intracelularnej homeostazy Ca2+ [9].

Peroxidované lipidy su nasledne rozlozené na al-
dehydy, ketony, alkoholy a laktony, ktoré samotné ma-
ju toxické ucinky. Dolezité je spomenut rozklad hemo-
globinu v peceni, ktory moze proces lipoperoxidacie
iniciovat. Uvolnena skupina hému, ktora obsahuje i6-
ny zeleza ma katalyticky uc¢inok na tvorbu peroxidov.
Podla laboratérnych vysledkov dochadzalo k zvySenej
dekompozicii hemoglobinu, ¢im sa zvySil aj obsah he-
moproteinov, respektive idnov kovov, ktoré proces pe-
roxidacie organickych substratov urychlovali. ZvySe-
nie aminotransferaz, bilirubinu, znizenie albuminov
potvrdzuje poSkodenie pecene. Okrem klinickych pri-
znakov poskodenia obliCiek to potvrdzuju aj zvySenia
kreatininu a mocoviny v krvi. Pritom nie je mozné vy-
Iucit ani postihnutie svalov, nakolko aminotransferazy
su sucastou kazdej bunky vé&itane svalov a na zvySe-
ni hodnét sa mohli podielat aj svalové aminotransfera-
zy. Podobne kreatinin vznika vo svaloch odburavanim
kreatinfosfatu, ale na zvy$eni kreatininu v sére moze
posobit znizené vylu€ovanie obliCkami. Spominané
latky sa ale dialyzou odstraruju.

Za fyziologickych okolnosti je glykogén uskladneny
v peceni lahko mobilizovatelny, a je preto dblezitym
zdrojom glukdzy pre ostatné organové systémy. Naru-
Senim funkcie glykogenfosforylazy dochadza k po-
klesu jeho premeny na D-glukézu. Pacienti s hepa-
talnym zlyhavanim su preto nachylni na hypoglyké-
miu. Dochadza k poklesu proteosyntézy, ¢o sa preja-
vuje znizenim hladin celkovych bielkovin a dochadza
najma k poklesu plazmatického albuminu, prealbumi-
nu, transferinu, transkortinu a retinol-viazuceho pro-
teinu [9]. U pacientky z kazuistiky boli zaznamenané
znizené hladiny celkovych bielkovin a najmé albumi-
nu v krvi poéas hospitalizacie na |. KAIM. Dalej docha-
dza pri hepatalnom zlyhani k vyraznému zvySeniu
plazmatickej koncentracie aromatickych kyselin feny-
lalaninu, tyrozinu a tryptofanu, ktoré su za fyziologic-
kych podmienok metabolizované prevazne v peceni.
Narusenie metabolickych ciest vedie k ich akumulacii
v krvi. NaruSenie ureosyntézy spdsobuje vzostup
amoniaku v krvi, ktory sa v pokrogilych $tadiach ocho-
renia podiela na rozvoji hepatalnej encefalopatie [8].

Esencidlne aminokyseliny s rozvetvenym uhlovodi-
kovym retazcom valin, leucin a izoleucin su len nepa-
trne metabolizované v peceni. Su vyznamnym zdro-
jom energie pre svaly, ktoré ich aktivne vychytavaju
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z krvi a mOzu nahradzat energiu pochadzajucu
z glukdzy. Ich aminoskupiny timia acidézu tym, Ze sa
premenia na NH4+ a su vylu¢ované oblickami. Podava-
nie spominanych aminokyselin do vyZivy preto moh-
lo pozitivne vplyvat aj na regeneraciu svalov
a kompenzovanie acidézy, ktora sa prejavila v danom
pripade aj zvy$enim laktatu v krvi. Podavanie gluta-
minu, ktorého syntéza v organizme vyzaduje ATP tiez
mohlo vyznamne pozitivne vplyvat na regeneracné
procesy, pretoze glutamin je vychodiskovou latkou pri
syntéze pyrimidinovych a purinovych baz, ktoré su za-
kladnymi bazami nukleovych kyselin, ale aj energetic-
ky bohatych trifosfatov ako ATP, GTP, UDP atd. Tie
maju vyznamnu ulohu okrem syntetickych dejov
i v regulacii metabolizmu prenosom signalov
a usmerfiovanim metabolizmu, napr. druhy poslovia
(CAMP, cGMP). Prebyto¢ny glutamin nevyuzity
k syntéze spomenutych baz méze poskytnut amoniak,
ktory pribratim H+ kompenzuje acidézu, podobne ako
amoniak z rozvetvenych aminokyselin.

Selén sa uplatriuje ako kofaktor enzymu glutation
peroxidazy, ktory patri do skupiny enzymov vykazuju-
cich peroxidazovu aktivitu [10]. Jej hlavnou ulohou je
ochrana bunkovych Struktur pred oxidacnym posko-
denim. Biochemicka funkcia GPx je redukovat lipido-
vé peroxidy na im koreSpondujuice alkoholy a redu-
kovat volny peroxid vodika na vodu. Substratom pre
tuto reakciu je glutation (GSH) [11, 12]. Suplementa-
ciou glutaminu alebo jeho prekurzorov sa zvySuje
efektivita uginku GPx. Regeneracia oxidovanej formy
glutatiéonu (GSSG) na GSH je katalyzovana glutation
reduktazou (GR). Priame meranie dynamiky antioxi-
daénych enzymov u pacientky z kazuistiky poukazuje
na ich aktivaciu suplementovanymi mikronutrientmi.
U pacientky z kazuistiky dochadza aj k zvySeniu akti-
vity GR, €o je mozné vysvetlit su€asnym podavanim
prekurzorov syntézy GSH. ZvySena hodnota GPx
v Siesty den od aplikacie prvej davky selénu a gluta-
minu sved¢i o zvySenej aktivite antioxida¢ného systé-
mu. Zabudovanie selénu do selenoproteinu, akym je
GPx, a zvySenie jej aktivity ma vyznam v zabraneni
monoredukcie peroxidov na .OH, ¢o nie je enzymatic-
ka reakcia, ale m6ze byt znacne urychlena pritomnos-
tou kovov, napr. z poruSenych molekul, kde sa iény ko-
vov ¢asto nachadzaju v ich aktivnom centre. Metalo-
proteinom je aj superoxid dizmutaza (SOD), ktora je
dal8im délezitym antioxidac¢nym enzymom. Jeho funk-
ciou je rychla dizmutacia O,.” na kyslik a peroxid vo-
dika. V prostetickej skupine tohto enzymu sa nacha-
dza med, zinok alebo horcik. Pred zahajenim lieCby
bola aktivita tohto enzymu znizena. Pocas lieCby doslo
k zvySeniu aktivity aj u tohto enzymu. Biochemické pa-
rametre inych metaloproteinov sledované neboli. Ten-
to jav bol sprevadzany poklesom plazmatickej hladiny
CRP, ¢o je znamkou efektivnej terapie systémovej za-
palovej odpovede. Pomer neutrofilov a lymfocytov ma
priaznivu klesajucu tendenciu aj napriek stupajucej
hodnote leukocytov. Pomer neutrofilov a lymfocytov

jednoducho a spolahlivo vystihuje mieru zavaznosti
oxidaéného stresu a systémového zapalu. Predoslé
Studie popisuju suvislost medzi zavaznostou klinické-
ho stavu a mierou neutrofilie a lymfocytopénie [13].
Vysledky tejto kazuistiky potvrdzuju priaznivy vplyv su-
plementéacie selénu na SIRS a obnovu hepatalnej
funkcie. ZvySenie aktivit antioxidacnych enzymov
u pacientky z kazuistiky poukazuje na ich aktivaciu su-
plementovanymi mikronutrientmi.

Zaver

Stillova choroba je ochorenie neznamej etiolégie,
vyzadujuce dlhodobu imunosupresivnu lieCbu. Akut-
na exacerbacia ochorenia moze viest k roznym orga-
novym dysfunkciam a z nich vyplyvajucim klinickym
prejavom. Jednym z najzavaznejSich je akutna hepa-
talna insuficiencia, ktora pri neadekvatnej terapii mé-
ze viest k fulminantnému zlyhaniu pecene. Liec¢ba je
vysoko komplexna, vyzadujuca multidisciplinarny pri-
stup. Pochopenie patofyziologickych pochodov pri sta-
voch spojenych so zlyhavanim peéene ma klucovu
ulohu pri vybere organovo Specifickej nutricie, ktora
adekvatne reaguje na metabolické potreby organizmu.
Vyuzitie podpornej antioxida¢nej terapie formou selé-
novych preparatov a prekurzorov glutationu sa zda byt
vyhodné pri ovplyvneni systémovej zapalovej odpove-
de a zlepSeni klinického stavu.

Pouzité skratky:

AS — anapleroticky nutri¢ny substrat
ATB — antibiotika

ATP — adenozintrifosfat

Ci-Ca  —modul citratovy — kalciovy modul

cAMP - cyklicky adenozinmonofosfat

cGMP - cyklicky guanozinmonofosat

CVVHD - Continuous venovenous hemodiafiltration
CRP — C-reaktivny protein

DIC — disseminovana intravaskularna
koagulopatia

GCS — Glasgow coma scale

GPx — glutatiéon peroxidaza

GR — Glutation reduktaza

GSH — redukovana forma glutatiénu

GSSG  — oxidovana forma glutationu

GTP — guanozintrifosfat

MEL — mimotelova eliminacna lie¢ba

Oy~ — superoxid

.OH — hydroxylovy radikal

PCT — prokalcitonin

ROS — reaktivne formy kyslika

SIRS — Systemic Inflammatory Response
Syndrome

SOD — superoxid dismutaza

Ss — $pecificky nutri¢ny substrat

UDP — uridintrifosfat

UVP — umela ventilacia plic
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Kazdy Clovék se v Zivoté setkd s bolestmi. Néktefi z nas méli Stésti, protoze jak
rychle bolest pfisla, tak rychle odeznéla a nepoznamenala ani na téle, ani na du-
8i. Vedle toho vSak mezi nami Zije mnoho téch, ktefi bolestmi trpi po dlouhou do-
bu a jejich zivot je omezovan a spojen s utrpenim, které bolesti pfinaseji. Tito ne-
mocni, jakmile jiz nejsou schopni takové bolesti déle snaset, hledaji pomoc, aby
se jich zbavili, nebo aby je aspori zmirnili. Vyhledavaji proto nejen Iékafe a dal-
i zdravotnické pracovniky, ale obraceji se i mimo oblast zdravotnictvi, aby moh-
li své obtize sdélit, vysvétlit, ¢im nejvice trpi a o co je bolest v Zivoté ochuzuje,
a hlavné pozadat o pomoc v oéekavani, ze druha strana jejich obtize uspé&sné zmirni, nebo dokonce odstrani.
Kniha je psana tak, aby mohla byt pom(ickou v denni praxi vS§eobecnych praktickych lékard a specialist(i téch obo-
r(l, ktefi se pravidelné setkavaji s pacienty s bolestmi, pfi hledani cest, jak jim pomoci. Seznamuje ¢tenare s Us-
péSnymi nebo potencialné uspésSnymi léCebnymi postupy z celého ,publikujiciho” svéta, obsahuje poznatky jak
nasich, tak i zahrani¢nich autor(i, az do jara roku 2010. Kniha je uréena i studentim mediciny a také zdravotni-
kiim a studentim nelékarskych zdravotnickych obor(i, aby z ni mohli Eerpat nejen informace, ale pfedevsim in-
spirace k hledani cest, jak vécnou bolest co nejucinngji potlaGovat a zvladat. Publikace je uréena viem, ktefi
maji chut, vlli a snahu pomahat nemocnym s bolestmi.

Objednavky zasilejte e-mailem nebo postou: Nakladatelské a tiskové stiedisko CLS JEP, Sokolska 31,
120 26 Praha 2, fax: 224 266 226, e-mail: nts@cls.cz. Na objednavce laskavé uvedte i jméno ¢asopisu,
v némz jste se o knize dozvédéli.
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